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Цель исследования — сравнение патофизиологического воздействия нормотермического искусственного кровооб
ращения и гипотермического искусственного кровообращения у пациентов с приобретенными пороками сердца. Ги
потермическое искусственное кровообращение используется в кардиохирургии более пятидесяти лет. Однако по
данным последних исследований пациентов во время операции реваскуляризации миокарда не получено преимуще
ственного влияния на защиту мозга, легких, почек, миокарда. Мы предположили, что при использовании нормотер
мического искусственного кровообращения у пациентов с приобретенными пороками сердца, патофизиологическое
воздействие на организм сравнимы с гипотермическим искусственным кровообращением. Материалы и методы.
140 пациентов, которым планируется коррекция приобретенного порока сердца в условиях искусственного кровооб
ращения были рандомизированы на две равные группы — с применением гипотермического или нормотермического
искусственного кровообращения. Оценивалась периоперационная концентрация тропонина I и NTproBNP, клини
ческое течение послеоперационного периода, заболеваемость и смертность на госпитальном этапе. Результаты. Не
получено достоверных различий в концентрации тропонина I и NTproBNP на этапах исследования. У пациентов с
изолированным аортальным стенозом концентрация тропонина I в группе с применением нормотермического искус
ственного кровообращения была выше, чем в группе с использованием гипотермического искусственного кровооб
ращения. При анализе послеоперационного течения в группе с использованием гипотермического искусственного
кровообращения продолжительность искусственной вентиляции легких достоверно ниже, чем в группе с использо
ванием нормотермического искусственного кровообращения. Не получено различий в осложнениях, смертности на
госпитальном этапе. Заключение. Гипотермическое искусственное кровообращение у пациентов при коррекции при
обретенных пороков сердца не обладает преимущественным влиянием на концентрацию тропонина I, NTproBNP,
течение послеоперационного периода, осложнения и летальность на госпитальном этапе в сравнении с нормотерми
ческим искусственным кровообращением. Ключевые слова: искусственное кровообращение, гипотермия, приобре
тенные пороки сердца, тропонин I, NTproBNP. 
Background. Hypothermal extracorporeal circulation has been used in cardiosurgery over 50 years. However, recent tri
als have not shown its predominant effect on the protection of the brain, lung, and myocardium in patients during
surgery. We have presumed that when normothermal extracorporeal circulation used in patients with acquired heart dis
ease, its pathophysiological effect on the body is comparable with that of hypothermal extracorporeal circulation.
Subjects and methods. One hundred and forty patients who were to undergo acquired heart disease correction were ran
domized into two equal groups: that using hypothermal or normothermal extracorporeal circulation. Perioperative tro
ponin I and NTproBNP concentrations, postoperative clinical course, and hospital morbidity and mortality rates were
estimated. Results. There were no significant differences in the concentrations of troponin I and NTproBNP at the study
stages. In the normothermal extracorporeal circulation group patients with isolated aortic stenosis, the concentration of
troponin I was higher than that in the hypothermal extracorporeal circulation group. Analyzing the postoperative course
indicated that the duration of mechanical ventilation was significantly lower in the hypothermal extracorporeal circula
tion group than in the normothermal extracorporeal circulation group. There were no differences in hospital complica
tions and mortality rates. Conclusion. Hypothermal versus normothermal extracorporeal circulation in the correction of
acquired heart diseases has no predominant effect on tro
ponin I and NTproBNP concentrations, postoperative
clinical course, and hospital complications and mortality
rates. Key words: extracorporeal circulation, hypother
mia, acquired heart disease, troponin I, NTproBNP.
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Введение
Искусственное кровообращение с успехом исполь
зуется в кардиохирургии более пятидесяти лет. В каче
стве способа снижения патофизиологического влияния
искусственного кровообращения достаточно широко ис
пользуется гипотермия. До настоящего времени, боль
шинство исследований температурного режима во вре
мя искусственного кровообращения, проводились у
больных с патологией коронарного русла [1]. Было по
казано, что использование гипотермического искусст
венного кровообращения не обладает преимуществен
ным влиянием на церебропротекцию [2], функцию
легких [3], почек [4]. Кроме того, гипотермия во время
искусственного кровообращения не увеличивает эффек
тивность кардиопротективных мероприятий у пациен
тов с поражением коронарного русла [5]. У пациентов с
патологией аортального клапана использование гипо
термии (28°С) во время искусственного кровообраще
ния не влияет на длительность госпитализации, заболе
ваемость и смертность в сравнении с нормотермией [6]. 
Таким образом, авторы предположили, что при
использовании нормотермического искусственного
кровообращения у пациентов с приобретенными поро
ками сердца повреждение миокарда, длительность гос
питализации, заболеваемость и смертность сравнимы с
гипотермическим искусственным кровообращением. 
Материал и методы
Данное исследование было одобрено локальным Этичес
ким Комитетом. В исследование были включены 140 пациентов
(63 мужчины и 77 женщин), которым выполнялась коррекция
приобретенного порока сердца в условиях искусственного кро
вообращения. Критериями исключения были: экстренное опе
ративное вмешательство, фракция выброса левого желудочка
менее 35%, декомпенсированная сердечная недостаточность
(NewYork Heart Association), скорость клубочковой фильтра
ции менее 60 мл/мин, тяжелые заболевания печени, легких, ко
агулопатии, планируемая гипотермическая остановка кровооб
ращения, инфаркт миокарда в предыдущие 3 месяца. 
Пациенты рандомизированы на две группы по 70 пациен
тов в каждой: с использованием гипотермического искусствен
ного кровообращения и нормотермического искусственного
кровообращения. 
Во время всех вмешательств использовалось стандартное
анестезиологическое обеспечение. Вечером накануне опера
ции и за час до вмешательства пациенты получали премедика
цию диазепамом. Индукция в анестезию проводилась фента
нилом, мидазоламом. Поддержание анестезии до и после
искусственного кровообращения обеспечивалось инфузией
фентанила и ингаляцией севофлурана. Во время искусствен
ного кровообращения анестезия поддерживалась инфузией
фентанила и пропофола. 
У всех пациентов выполнялась срединная стернотомия.
Объем первичного заполнения аппарата искусственного кро
вообращения был стандартный у всех пациентов. В качестве
антифибринолитического агента использовалась аминокапро
новая кислота. Перед канюляцией магистральных сосудов
внутривенно вводился гепарин в дозе 300 ЕД/кг, искусствен
ное кровообращение начинали при активированном времени
свертывания не менее 480 сек. 
С целью кардиоплегии и защиты миокарда использовался
раствор Кустодиол («Dr. Franz Kohler Chemie Gmbh», Герма
ния) в дозе 20 мл/кг. Для местного охлаждения миокарда до
полнительных средств не применялось. 
Искусственное кровообращение обеспечивалось непуль
сирующим кровотоком с объемной скоростью 2,4—2,8
л/мин/м2. После начала искусственного кровообращения, па
циенты в группе гипотермии охлаждались до 31—32°С (назо
фарингеальная температура). Некоторые исследования пока
зали, что назофарингеальная температура наиболее точно
отображает температуру головного мозга [7]. За 10—15 минут
до снятия зажима с аорты начиналось согревание пациента с
градиентом между назофарингеальной температурой и темпе
ратурой на теплообменнике в 3°С. После достижения 36,5°С
согревание прекращалось. В группе нормотермии назофарин
геальная температура поддерживалась на уровне 36—37°С в те
чение всего искусственного кровообращения. После прекра
щения искусственного кровообращения, хирургического
гемостаза проводилась нейтрализация гепарина протамином в
соотношении 1:1. 
Все пациенты после операции поступали в палату после
операционного наблюдения. Параметры искусственной венти
ляции легких и критерии экстубации стандартные, согласно
внутреннему протоколу (ясное сознание, стабильная гемодина
мика, отсутствие признаков продолжающегося кровотечения,
нормализация электролитного и кислотноосновного состоя
ния). В кардиохирургическое отделение пациенты переводи
лись на фоне стабильной гемодинамики, отсутствия инотроп
ной и вазоактивной терапии, темпа диуреза более 0,5 мл/кг/ч. 
Забор образцов крови для определения концентрации
тропонина I производился перед операцией, в конце операции,
через 6, 24, 48 часов после прекращения искусственного крово
обращения. Для определения концентрации NTproBNP, кровь
забиралась непосредственно перед операцией и на первые сут
ки после операции. Биохимические исследования проводи
лись на автоматическом фотометре ELx808 (Biotek
Instruments, Winooski) согласно инструкции производителя с
использованием тестсистем Biomedica (Bratislava, Slovakia). 
Все анализы были выполнены с применением статистиче
ского программного обеспечения «Rx64 2.15.0 statistical pro
gramming language (R Development Core Team 2012)». Данные
представлены как среднее ± стандартное отклонение или ме
диана (межквартильный размах), в зависимости от типа рас
пределения. Характер распределения данных оценивался с по
мощью тестов ШапироУилка, Левене и графических методов.
Сравнения двух независимых выборок проводились с приме
нением теста Стьюдента (в случае нормального распределения
данных) или МаннаУитни (в остальных случаях), при множе
ственных сравнениях двух групп уровень значимости коррек
тировался по методу Бонферрони. Качественные признаки
представлены в виде пропорций, их сравнения производились
с помощью χ2 критерия Пирсона или точного теста Фишера.
Бинарная логистическая регрессия с последующим ROC ана
лизом была использована для оценки предикторных свойств
плазменной концентрации NTproBNP в первые сутки после
операции. При проверке гипотез различия считались статисти
чески значимыми при значениях р<0,05. 
Результаты и обсуждение
Группы исходно не различались. Предоперацион
ные данные и демографические характеристики пред
ставлены в таблице 1. 
В данном исследовании нами не получено досто
верных различий между группами в концентрации тро
понина I и NTproBNP на этапах исследования (табл. 2). 
При анализе подгрупп пациентов с изолирован
ным аортальным стенозом выявлено, что в группе с
нормотермическим искусственным кровообращением
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Показатель, ед. измерения Значения показателей в группах
гипотермия (n=70) нормотермия (n=70) p
Пол
М 39 (55,7%) 41 (60%) 0,9
Ж 31 (44,3%) 29 (41,4%)
Возраст, лет 57,4±11,5 56,9±13,1 0,8
ИМТ, кг/м2 26,5±5,98 28,8±7 0,06
ФВ ЛЖ, % 64,1±10,95 62,9±9,6 0,5
Euroscore II 1,3±0,6 1,3±0,7 0,9
ПИКС 2 (2,9%) 3 (4,3%) 1
АГ 34 (48,6%) 30 (42,9%) 0,7
СД 8 (11,4%) 8 (11,4%) 1
ХОБЛ 3 (4,3%) 2 (2,9%) 1
ФП 32 (45,7%) 27 (38,6%) 0,6
Атеросклероз БЦА 11 (15,7%) 10 (14,3) 0,8
ХПН 7 (10%) 9 (12,9%) 0,6
ОНМК 8 (11,4%) 6 (8,6%) 0,6
Курение 8 (11,4%) 12 (17,1%) 0,4
ФК ХСН (NYHA)
I 1 (1,4%) 2 (2,8%) 1
II 12 (17,1%) 17 (24,3%) 0,41
III 56 (80%) 50 (71,4%) 0,32
IV 0 2 (2,8%) 0,49
Вмешательство на клапане
1 кл 29 (41,4%) 38 (54,3%) 0,4
2 кл 37 (52,9%) 29 (41,4%) 0,4
3 кл 4 (5,7%) 3 (4,3%) 1
+ АКШ 9 (12,9%) 5 (7,1%) 0,3
+ РЧА 11 (15,7%) 7 (10%) 0,4
Кровопотеря в первые 24 часа, мл/кг 2,4 ±1,5 1,9 ±1,1 0,9
Переливание компонентов крови
Все компоненты 21 (25,3%) 18 (20,7%) 0,95
Эритроцитсодержащие среды 9 (11,2%) 11 (12,2%) 0,96
СЗП 14 (15,6%) 21 (26,2%) 0,12
Время ИК, мин 110,7±39,2 99,1±39,9 0,11
Время окклюзии аорты, мин 89,1±34,2 77,9±35,1 0,21
Таблица 1
Демографические и клинические характеристики пациентов
Примечание. Качественные признаки представлены в виде пропорций, их сравнения производились с помощью χ2 критерия Пир
сона или точного теста Фишера. Количественные признаки представлены в виде среднего ± стандартное отклонение (σ), их сравне
ния производились с использованием tкритерия Стьюдента. ИМТ — индекс массы тела; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желу
дочка; ПИКС — постинфарктный кардиосклероз; АГ — артериальная гипертензия; СД — сахарный диабет; ХОБЛ — хроническая
обструктивная болезнь легких; ФП — фибрилляция предсердий; БЦА — брахиоцефальные артерии; ХПН — хроническая почечная
недостаточность; ОНМК — острая недостаточность мозгового кровообращения; ФК ХСН — функциональный класс хронической
сердечной недостаточности (классификация NewYork Heart Association); АКШ — аортокоронарное шунтирование; РЧА — радио
частотная аблация; СЗП — свежезамороженная плазма; ИК — искусственное кровообращение.
Показатель, ед. измерения Значения показателей в группах
гипотермия (n=70) нормотермия (n=70) p
NTproBNP, пг/мл 
исходно 15,4 (67,7) 31,1 (65,1) 0,22
1 сутки 82,9 (142,4) 96,1 (141,6) 0,87
Тропонин I, нг/мл 
исходно 0,015 (0,05) 0,012 (0,06) 1
конец операции 4,84 (5,12) 5,06 (4,84) 0,89
6 часов 9,69 (9,03) 11,16 (10,96) 0,99
1 сутки 8 (7,94) 6,95 (8,73) 1
2 сутки 5,71 (6,73) 4,68 (7,41) 1
Таблица 2
Периоперационные концентрации NTproBNP и тропонина I
Примечание. Качественные признаки представлены в виде пропорций, их сравнения производились с помощью χ2 критерия
Пирсона или точного теста Фишера. Количественные признаки представлены в виде среднего ± стандартное отклонение (σ),
их сравнения производились с использованием tкритерия Стьюдента. ИМТ — индекс массы тела; ФВ ЛЖ — фракция выброса
левого желудочка; ПИКС — постинфарктный кардиосклероз; АГ — артериальная гипертензия; СД — сахарный диабет; ХОБЛ
— хроническая обструктивная болезнь легких; ФП — фибрилляция предсердий; БЦА — брахиоцефальные артерии; ХПН —
хроническая почечная недостаточность; ОНМК — острая недостаточность мозгового кровообращения; ФК ХСН — функцио
нальный класс хронической сердечной недостаточности (классификация NewYork Heart Association); АКШ — аортокоронар
ное шунтирование; РЧА — радиочастотная аблация; СЗП — свежезамороженная плазма; ИК — искусственное кровообращение.
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концентрация тропонина I превышает группу гипотер
мического искусственного кровообращения на этапах
интра— и послеоперационного периодов (рис. 1). Через
6 часов после окончания искусственного кровообраще
ния данная разница становилась статистически значи
мой — 4,84 (1,79) нг/мл в группе с применением гипо
термического искусственного кровообращения и 14,56
(8,59) нг/мл во второй группе, p<0,01. При анализе по
слеоперационного состояния выявлено достоверное
различие (p=0,001685) в длительности искусственной
вентиляции легких — 7,4±3,8 часов и 9,5±7,3 часов в ги
потермической и нормотермической группах соответст
венно. Других различий в течение послеоперационного
периода и осложнений в группах нами не получено
(табл. 3). 
В ходе регрессионного анализа основных конеч
ных точек было установлено статистически значимое
влияние плазменной концентрации NTproBNP в первые
сутки после операции на длительность госпитализации.
В то время как влияние длительности искусственного
кровообращения на течение послеоперационного перио
да было вполне ожидаемо [8], мы не обнаружили публи
каций, сообщающих о связи периоперационной концен
трации NTproBNP и длительности госпитализации у
пациентов после клапанных вмешательств. С целью ана
лиза обнаруженной связи, данные по госпитализации
были дихотомизированы с пороговым значением в 31
день, основываясь на нашем клиническом опыте. Соот
ношение шансов соответствующее одному стандартно
му отклонению (75 пг/мл) в концентрации маркера, по
лученное в результате анализа, составило 1,22 (95% ДИ
1,21; 1,23). ROC — кривая представлена на рисунке 2,
пороговое значение NTproBNP в первые сутки после
операции составило 183 пг/мл. 
Отмечается один летальный исход в группе с при
менением гипотермического искусственного кровооб
ращения. Пациент повторно поступил в палату интен
сивной терапии на 3е сутки после выполненного
оперативного вмешательства с картиной острой мозго
вой симптоматики. По МСКТ получены данные за суб
Рис. 1. Концентрация тропонина I у пациентов с изолирован
ным вмешательством на аортальном клапане (n=27).
Примечание. Данные представлены как медиана (межквартиль
ный размах). Сравнение проводилось с использованием крите
рия МаннаУитни. * — достоверная разница концентрации тропо
нина I между группами, p<0,01.
Показатель, ед. измерения Значения показателей в группах
гипотермия нормотермия р
ИВЛ, час 7,4±3,8 9,5±7,3 0,01679*
Длительность нахождения в ПИТ, дней 2,9±2,5 2,9 ±2,3 0,9
Длительность госпитализации, дней 16,8±7,1 17,5±8,4 0,6
Внутрибольничная летальность 1 0 1
Потребность в инотропной поддержке 29 (41,4%) 24 (34,3%) 0,6
Фибрилляция предсердий 20 (28,6%) 19 (27,1%) 0,9
Периоперационный ИМ 0 2 (2,4%) 0,5
Диализзависимая ОПН 0 0 1
ОНМК 2 (2,9%) 1 (1,4%) 0,99
Энцефалопатия 8 (11,4%) 7 (10%) 1
Медиастинит 2 (2.9%) 3 (4.3%) 1
Таблица 3
Периоперационные характеристики больных
Примечание. Качественные признаки представлены в виде пропорций, их сравнения производились с помощью χ2 критерия
Пирсона или точного теста Фишера. Количественные признаки представлены в виде среднего ± стандартное отклонение (σ),
их сравнения производились с использованием tкритерия Стьюдента.
ИВЛ — искусственная вентиляция легких; ПИТ — палата интенсивной терапии; ИМ — инфаркт миокарда; ОПН — острая
почечная недостаточность; ОНМК — острая недостаточность мозгового кровообращения.




















дуральную гематому, выполнена декомпрессионная
трепанация черепа, установка наружнего вентрикуляр
ного дренажа. На 7е сутки после оперативного вмеша
тельства на фоне нарастающей общемозговой симпто
матики зафиксирован летальный исход. 
Адекватная защита миокарда при кардиохирургиче
ских вмешательствах является обязательным условием
для успешного клинического исхода. Эпизоды периопера
ционной ишемии миокарда, реперфузионного поврежде
ния как проявления неадекватной защиты миокарда могут
привести к развитию миокардиальной дисфункции, что
связано с повышенной смертностью пациентов [9]. 
Одним из наиболее важных выводов этого иссле
дования явилось то, что применение нормотермичес
кого искусственного кровообращения у пациентов с
патологией клапанного аппарата не увеличивает сте
пень повреждения кардиомиоцитов (концентрация
тропонина I). 
В целом существует ряд причин, которые вызыва
ют увеличение концентрации тропонина I при кардио
хирургических вмешательствах в условиях искусствен
ного кровообращения. Наиболее частые причины:
неадекватная защита миокарда, непосредственно само
хирургическое вмешательство, атриотомия, реперфузи
онное повреждение [10]. Результаты недавних мета
анализов показали взаимосвязь между послеопераци
онной концентрацией тропонина I и смертностью
кардиохирургических пациентов в краткосрочном и
среднесрочном периоде [11]. 
В исследовании, в которое вошли пациенты после
вмешательства на митральном клапане, было показано,
что значительный подъем концентрации тропонина I
связан с риском послеоперационных осложнений [12].
Другие авторы показали, что при выполнении пласти
ческих вмешательств на митральном клапане выброс
тропонина I в два раза больше, чем при протезировании
митрального клапана, что связано с необходимостью
большего воздействия на миокард [13]. 
Гипотермия используется в кардиохирургии уже
более 50 лет для защиты мозга, сердца и других органов.
На сегодняшний день холодная кристаллоидная и кро
вяная кардиоплегия широко используется для защиты
миокарда как при гипотермическом, так и нормотерми
ческом искусственном кровообращении [14]. 
Гипотермия уменьшает ишемическое и реперфу
зионное повреждение миокарда посредством ряда меха
низмов, которые включают сохранение энергетических
запасов, ингибирование экспрессии Еселектина эндо
телиоцитами, модификация функций митохондрий
[15]. Кроме того, кардиопротективные свойства гипо
термии обусловлены экспрессией белков теплового шо
ка [16], повышенным уровнем противовоспалительных
цитокинов [17]. Уменьшение повреждения органов при
системной гипотермии может быть объяснено и сни
женной концентрацией TNFα, как в плазме, так и в са
мом миокарде [18]. 
Тем не менее, несмотря на многочисленные экспе
риментальные данные, подтверждающие кардиопротек
тивные преимущества гипотермии, результаты клини
ческих исследований противоречивы. Birdi с соавтора
ми показали, что использование гипотермического ис
кусственного кровообращения не обеспечивает
дополнительного кардиопротективного эффекта у па
циентов низкого риска с поражением коронарного рус
ла [19]. Более того, гипотермическое искусственное
кровообращение вызывает усиление апоптоза у пациен
тов с патологией аортального клапана [20]. 
И хотя мы не получили достоверных отличий в
концентрации тропонина I между группами, при прове
дении субгруппового анализа выявлено, что у пациентов
с изолированным аортальным стенозом концентрация
тропонина I в группе гипотермического искусственного
кровообращения достоверно ниже. Известно, что гипер
трофия левого желудочка у такой категории пациентов
обусловливает повышенный риск повреждения миокар
да [21] и послеоперационных осложнений [22]. Адекват
ная защита гипертрофированного миокарда все еще ос
тается значимой проблемой в кардиохирургии, т. к.
такой миокард уже имеет ультраструктурные измене
ния, направленные на повышенную работу. Таким обра
зом, использование гипотермического искусственного
кровообращения с целью защиты миокарда у пациентов
с аортальным стенозом целесообразно. 
У пациентов с хронической сердечной недостаточ
ностью, которым выполняется реваскуляризация мио
карда в условиях искусственного кровообращения, яв
ляется послеоперационная концентрация NTproBNP
предиктором смертности в отдаленном периоде [23, 24].
Принимая во внимание, что период полужизни NT
proBNP (60—120 мин) больше, чем у BNP (20 минут),
более рационально в повседневной практике определять
именно NTproBNP [25—26]. Нашим коллективом авто
ров при исследовании NTproBNP у пациентов с приоб
ретенными пороками сердца не получено статистически
значимых различий в зависимости от температурного
режима искусственного кровообращения (табл. 2). Од
нако выявлена пороговая концентрация NTproBNP в
первые сутки после операции, которая является предик
тором госпитализации пациента более 31 дня. Интер
претируя полученное соотношение шансов, мы заклю
чили, что увеличение концентрации данного маркера на
75 пг/мл (одно стандартное отклонение) ведет к повы
шению шансов госпитализации более 31 дня на 22%. 
В данном исследовании нами не получено досто
верных различий и в количестве осложнений между
группами. Кардиохирургия в условиях искусственного
кровообращения также ассоциируется с дисфункцией
центральной нервной системы, что увеличивает смерт
ность пациентов [27]. В тоже время, использование нор
мотермического искусственного кровообращения у па
циентов во время операций реваскуляризации
миокарда не вызывало нейрокогнитивных расстройств
[28]. В нашем исследовании также использование нор
мотермического искусственного кровообращения не со
провождалось повышенным количеством неврологиче
ских дисфункций. 
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По имеющимся данным, гипотермическое ис
кусственное кровообращение характеризуется боль
шими объемами кровопотери и, соответственно,
трансфузией препаратов донорской крови [29]. Это
вероятно объясняется более выраженной активацией
тромбоцитов, эндотелиальной дисфункцией, веду
щей к более глубоким изменениям гемостаза [30].
При использовании нормотермического искусствен
ного кровообращения у пациентов с поражением ко
ронарного русла объем кровопотери достоверно не
отличается от гипотермического [31]. Не отличалось
и количество использованных препаратов донорской
крови [32]. По нашим данным отсутствуют различия
в объеме кровопотери у пациентов с приобретенными
пороками сердца, оперированных в условиях гипо
термического и нормотермическго искусственного
кровообращения. 
Не было выявлено зависимости между темпера
турой ИК и функцией легких в послеоперационном пе
риоде [33]. 
Наше исследование имеет несколько ограниче
ний. Основным явилась техническая невозможность
измерения непосредственно температуры миокарда во
время искусственного кровообращения. Однако было
показано, что даже контролирование эффекта кардио
плегии измерением температуры миокарда не предот
вращало развитие ацидоза и не обеспечивало оптималь
ного метаболического баланса миокарда [34]. Мы не оп
ределяли концентрацию провоспалительных и проти
вовоспалительных цитокинов. Мы изучали влияние
только умеренной гипотермии, которая наиболее широ
ко используется в кардиохирургии [35]. Было показано,
что глубокая гипотермия (28°C) не обладает преимуще
ством перед умеренной гипотермией у пациентов при
реваскуляризации миокарда в условиях искусственного
кровообращения [36]. 
На основании полученных данных, можно сделать
вывод, что использование гипотермического искусст
венного кровообращения у пациентов с приобретенны
ми пороками сердца не обладает преимуществом. Дли
тельность искусственной вентиляции легких у таких
пациентов меньше, чем у пациентов с нормотермичес
ким искусственным кровообращением, однако это не
оказывает влияние на продолжительность нахождения
в палате послеоперационного наблюдения, общую про
должительность госпитализации, частоту осложнений
и госпитальную летальность. У пациентов с изолиро
ванным аортальным стенозом применение гипотермии
во время искусственного кровообращения уменьшает
степень повреждения миокарда (концентрацию тропо
нина I), однако это также не влияет на течение после
операционного периода. 
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